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Rezumat
Vaccinarea împotriva hepatitei virale B reprezintă una din cele mai efi ciente măsuri de prevenire 
a răspândirii acestei infecţii. După implementarea în Republica Moldova a vaccinării nou-născuţilor 
de mame Ag HBs pozitive, urmată de vaccinarea universală a nou-născuţilor (1995), s-a înregistrat 
o reducere semnifi cativă a numărului total de cazuri de HVB acută, mai ales printre copii. În pofi da 
reducerii de circa cinci ori a ratei de incidenţă prin HVB acută pe parcursul ultimilor zece ani, nivelul 
morbidităţii continuă să rămână înalt. Răspândirea infecţiei subclinice la persoanele vaccinate nu este 
bine cunoscută. În acelaşi timp, prevalenţa înaltă a Ag HBs (8-12%), care persistă în populaţia gene-
rală, reprezintă principala sursă de transmitere a infecţiei.
În scopul reducerii răspândirii infecţiei cu VHB şi asigurării unei protecţii efi ciente a grupurilor 
de populaţie cu risc sporit de îmbolnăvire, se impune necesitatea studierii evoluţiei răspunsului imun 
şi a memoriei imunologice la copiii vaccinaţi cu mult timp în urmă, evaluarea frecvenţei infecţiei 
clinice şi subclinice cu VHB la copiii vaccinaţi din populaţia generală şi din grupuri expuse unui risc 
sporit de infectare.
Summary
Vaccination against viral hepatitis B (VHB) represents the most effi cient mean of preventing 
burden of the VHB. After implementation in the Republic of Moldova of vaccination of newborns 
born from HBsAg positive mothers (1991), followed by the universal immunization of newborns 
(1995) and vaccination of health care workers (2000 and 2004) there was registered an important 
reduction of the total number of acute VHB and especially of cases amongst children. Despite the 
fi ve-fold reduction of the incidence rate of acute VHB over the last 10 years, its level continues to be 
high (10 per 100,000 population). The burden of sub-clinical infection in vaccinated subjects is not 
well documented. The same time the persisting high prevalence of the HBsAg (8-12%) in general 
population represents the main source of burden of infection.  Aiming a further reduction of the 
burden of VHB infection and an effective protection of population groups at high risk of acquiring 
disease, it is reinforced the need to study the evolution of the immune response.
 IMPACTUL INFECŢIEI H.PYLORI ŞI NOI ENIGME ÎN ETIOPATOGENIA, DIAG-
NOSTICUL ŞI TRATAMENTUL ULCERULUI GASTRODUODENAL 
Ion Ţîbîrnă, dr.h. în medicină, prof.univ., Elena Creangă, doctorand,
USMF „Nicolae Testemiţanu”
Descoperirea infecţiei helicobacteriene a schimbat radical concepţiile despre etiologia, patoge-
nia afecţiunilor gastroduodenale. Conform studiilor multicentrice, persistenţa H.pylori cauzează mai 
mult de 90% de ulcer duodenal şi de 80% de ulcer gastric, infecţia helicobacteriană fi ind considerată 
de majoritatea autorilor una din cele mai răspândite infecţii umane (6).  Tratamentul şi profi laxia re-
cidivelor ulcerului gastroduodenal constituie o problemă socială. Prevalenţa ulcerului gastroduodenal 
în ţările Europei constituie 0,1%-0,3%, iar incidenţa este de 24 mii de noi cazuri de îmbolnăvire la 
1 mln. de populaţie - în USA aproximativ 10% din populaţia adultă  suferă de ulcer gastroduodenal, 
în Rusia acest indice constituie 1,5%-5%. În Republica Moldova incidenţa şi prevalenţa ulcerului 
gastroduodenal se prezintă în felul următor: în 1994 a constituit 15,1 cazuri la 10 000 locuitori/an, iar 
prevalenţa a alcătuit 138,6 cazuri la 10 000 de locuitori. Aceşti indici au constituit respectiv în 1995 
– 12,2 şi 135,7; în 1996 – 11,4 şi132,0; în 1997 – 12,2 şi 131,4; în 1998 – 13,8 şi 138,0; în 1999 – 9,9 
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Figura 1. Incidenţa şi prevalenţa ulcerului gastroduodenal în Republica Moldova 
După cum se observă din fi gura 1, pe parcursul ultimului deceniu în   Republica Moldova mor-
biditatea prin UGD nu a înregistrat modifi cări esenţiale, menţinându-se, practic, la un nivel constant, 
cu mici devieri anuale (2).
H.pylori cauzează destrucţii în mucoasa gastroduodenală cu dezvoltarea ulterioară a gastritei 
cronice B, ulcerului gastroduodenal, MALT limfomei sau adenocarcinomei gastrice (5).  În prezent 
există sufi ciente date statistice, epidemiologie şi experimentale, ce dovedesc implicarea H.pylori în 
diverse afecţiuni digestive. Dezvoltarea afecţiunilor digestive depinde de vârsta la care se produce 
infecţia stomacului, şi anume (3):
- la copii (în jurul vârstei de 5 ani) infecţia persistentă cu H.pylori afectează fi e antrul, fi e tot 
stomacul (mai frecvent), evoluând spre gastrita atrofi că, asociată sau nu cu scăderea secreţiei gastrice, 
în fi nal evoluând spre ulcer duodenal sau gastric şi relativ frecvent spre cancer gastric de tip intestinal 
(cei cu pangastrită atrofi că severă) (7); 
- la tineri (în jurul vârstei de 20 ani), infecţia evoluează, de regulă, spre gastrita antrală atrofi că 
şi apoi spre ulcer peptic, mai rar spre pangastrită severă (4);
- la persoanele cu vârsta în jurul a 50 de ani infecţia stomacului afectează, mai ales, antrul ga-
stric, fi ind însoţită de secreţie acidă normală sau crescută şi evoluează în fi nal spre ulcer gastric sau 
duodenal.
În prezent se consideră că infecţia cu H.pylori ar constitui factorul etiologic principal în peste 
95% din cazurile de ulcer duodenal. Deoarece doar la aproximativ 10% din persoanele infectate cu 
H.pylori în cursul vieţii se dezvoltă  ulcerul duodenal, se presupune interacţiunea convergentă în ge-
neza maladiei a mai multor factori, unii defi nind virulenţa bacteriei, iar alţii caracterizând capacitatea 
şi mijloacele de apărare a mucoasei gastroduodenale.
Din cele prezentate se observă infl uenţa infecţiei cu H.pylori asupra calităţii vieţii. Din cauza 
incidenţei mari, precum şi a variatelor posibilităţi evolutive (unele chiar cu risc vital), infecţia cu 
H.pylori prezintă o problemă de sănătate publică, atât din punctul de vedere al numărului impresio-
nant  de cazuri, cât şi din punct de vedere economic, ţinând cont că tratamentul este efi cace numai 
dacă se aplică scheme terapeutice, ce includ 3 sau 4 medicamente cu preţ de cost relativ ridicat. De-
pistarea sistematică pentru o eradicare profi lactică a populaţiei nu este justifi cată. Prevalenţa infecţiei 
cu H.pylori este înaltă la majoritatea persoanelor infectate este  asimptomatică. Benefi ciul sanitar al 
eradicării este argumentat la persoanele cu manifestări clinice. 
A. Sonnenberg şi W.F. Townsend (1995) au demonstrat că terapia de eradicare a infecţiei este 
economic argumentată  prin compararea diferitelor  tactici de tratament al ulcerului gastroduodenal, 
evaluată pe  o perioadă de 15 ani (fi gura 2).
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Figura  2. Pierderile fi nanciare în diferite abordări terapeutice ale ulcerului gastroduodenal  calculate pe o 
perioadă de 15 ani (după A. Sonnenberg şi W.F. Townsend)
1 – vagotomie ;  2-tratament cu antisecretorii  – Н2-blocatori; 3 – terapia complexă de eradicare a H. Pylori
După cum se observă, terapia de eradicare după criteriul cost-efi cienţă este mai avantajoasă, 
ceea ce se explică prin numărul minimal de recidive, o cicatrizare mai rapidă a defectului ulceros 
(8,9,10). Eradicarea H.pylori scade frecvenţa recidivelor până la 5% pe an, astfel tratamentul de era-
dicare este oportun numai la persoanele simptomatice.
Medicina contemporană dispune de un arsenal întreg de metode nu numai de depistare şi de 
identifi care a H.pylori, dar şi de genotipare a lui în bioptate. Genomul H.pylori conţine 1600 gene. În 
1997 Tomb şi coautorii au descifrat genomul H.pylori. În prezent au fost identifi caţi marcherii de vi-
rulenţă ai H.pylori. Acestea sunt produsele genelor CagA, VacA, IceA, BabA. După prezenţa acestor 
marcheri, se deosebesc tulpini toxigene (tox+) şi netoxigene (tox-) (1,5,7).
Primul factor de patogenitate descris a fost gena CagA (cytotoxin-associated gene). Proteina 
secretată de această genă, nimerind pe epiteliocitele mucoasei gastrice, induce modifi carea acestora, 
deteriorând citoscheletul lor, induce sinteza proteinchinazelor, factorul nuclear NF-kB, interleuchina 
-8. Prin aceasta se  explică predominarea reacţiilor intens infl amatorii la persoanele cu tulpini  pato-
gene Cag A+ comparativ cu tulpinile Cag A-   (12,15). 
Figura 3. Zona contactul intim al H.pylori cu membrana epiteliocitului. Conturul celulei microbiene respectă 
net conturul celulei epiteliale, asigurând o adeziune strânsă cu celula epiteliului gastric, facilitând, astfel, 
agresia H.pylori. Microscopie electronică cu putere de mărire de Х40000
Alt factor de patogenitate este gena Vac A, care secretă o proteină citotoxică, ce lezează celulele 
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epiteliale: formează pori în membrana citoplasmatică, măreşte permiabilitatea acestora cu formarea 
vacuolelor în interiorul celulei. Unii autori remarcă scăderea potenţialului energetic al celulei (ATF), 
ce le face susceptibile faţă de factorii de agresie, stresul oxidativ, iniţiază fenomenul apoptozei celu-
lei. Sunt  descrise mai multe alele ale acestei gene. Asocierea ambelor gene CagA şi VacA determină 
potenţialul extrem de virulent al H.pylori. Tulpinele  cu această combinaţie se referă către primul tip 
şi sunt cele mai virulente, cu o capacitate înaltă de colonizare a mucoasei gastroduodenale şi dezvol-
tarea complicaţiilor, iar efi cacitatea tratamentului depinde,  în  mare măsură, de genotipul H.pylori. 
(1,16) 
Mai târziu a fost descrisă gena Ice A ce există în 2 alele. Proteina secretată de această genă 
asigură adeziunea de celulele epiteliale ale mucoasei gastroduodenale. Un alt factor de adeziune a 
H.pylori către epiteliul gastroduodenal este produsul genei BabA – mediator al adeziunii H.pylori 
cu sistemul de antigene Lewis, care asigură persistenţa bacteriei în zona gastroduodenală şi iniţiază 
cascada agresivă asupra mucoasei. Se  consideră prezenţa acestei gene marcher al dezvoltării com-
plicaţiilor.
 În prezent se consideră de o specifi citate şi sensibilitate înaltă în  diagnosticul şi genotipa-
rea H.pylori în materialul bioptic metoda  reacţiei de polimerizare în lanţ (PCR- Polymerase Chain 
Reaction), metodă de analiză a ADN-ului genomic, propusă în 1983 de către cercetătorul american 
Carry Mullis. PCR (sau amplifi carea specifi că a ADN-ului) permite a sintetiza în vitro fragmente cu 
lungimea de la câteva sute de nucleotide, utilizând în calitate de mostră de ADN, pe care se pot ata-
şa praimerii utilizaţi (13,14). La prima etapă, ADN-ul matricial bicatenar studiat se aduce la formă 
monocatenară prin încălzire timp de câteva minute la o temperatură ce depăşeşte 95-980 C, apoi are 
loc hibridizarea ADN-ului cu praimeri. Cu ajutorul PCR este posibilă studierea nemijlocită a regiunii 
de localizare a presupuselor mutaţii sau situsuri polimorfe. (16) În  materialul bioptic se identifi că 
cultura de H.pylori izolată. Pentru genotiparea genelor de virulenţă  CagA, VacA, IceA se folosesc 
praimeri speciali. (12)
Variabilitatea mutagenică înaltă şi  rezistenţa microbiană reprezintă factorul primordial ce in-
fl uenţează efi cacitatea  terapiei de eradicare, condiţionând eşecul. În regiunile geografi ce unde pre-
domină rezistenţa faţă de metronidazol nivelul de eradicare poate fi  cu 40-50 % mai scăzut decât în 
alte regiuni geografi ce. La pacienţii care au utilizat anterior metronidazol nu se recomandă de indicat 
acest preparat în schema de tratament. Conform datelor prezentate de către savanţii din SUA pe pe-
rioada anilor 1993 – 1999, rezistenţa primară la claritromicină şi metronidazol s-a majorat până la 8,6 
% şi 24,6 % respectiv. În Europa rezistenţa la claritromicină constituie de la 2 % până la 15 %. Aceas-
ta determină căutarea unor noi scheme de tratament, care să asigure eradicarea efi cientă a H.pylori. 
Consensul  Maastricht 2 din 2000 a stabilit ca efi cientă obţinerea eradicării în 80%, confi rmată prin 
nu mai puţin de două metode de identifi care a H.pylori după 4 săptămâni de tratament (5,15).
În studiul respectiv s-a urmărit scopul de a evalua particularităţile clinice ale afecţiunilor in-
fl amatorii şi eroziv-ulceroase şi efi cacitatea  preparatului Pilobact în tratamentul ulcerului gastroduo-
denal. 
Material şi metode.  Au fost examinaţi 40 de bolnavi cu ulcer gastroduodenal asociat H.pylori cu 
vârste cuprinse între 18-50 ani, vârsta medie -34 ani, 22 – bărbaţi şi 18- femei. Criteriile de excludere din 
studiu au fost administrarea AINS, rezolvarea chirurgicală a ulcerului şi cei care au primit anterior anti-
biotice anti H.pylori. Durata anamnezei ulceroase a fost următoarea:  mai mare de 5 ani  s-a înregistrat 
la 22 de pacienţi, de la 1 până la 4 ani – la  14 pacienţi, până la 1 an la 4 pacienţi.
Diagnosticul lezional histopatologic al UGD a fost apreciat prin endoscopie prin biopsii stan-
dardizate, iar prezenţa  infecţiei H.pylori s-a confi rmat histologic şi prin reacţia de polimerizare în lanţ 
(PCR). Marcherii genetici utilizaţi sunt  praimirii pentru gena  studiată CagA, ce codifi că sinteza fac-
torilor de patogenitate a H.pylori. Conform spectrului genetic, tulpinele H.pylori au fost divizate în: 
tip I H.pylori CagA+; tip II H.pylori CаgА-. Praimerii utilizaţi au fost pentru cagAF - 5’-GGGGATC-
CATGACTAACGAAACC-3’ şi cagAR -5’-GGCTTAAGTGATGGGACACCCAA-3’), obţinut din 
Banca Genetică.  
Bioptatele au fost colorate după Giemza. Gradul de colonizare s-a apreciat după numărul de 
corpi microbieni în bioptat «-» — lipsa H.pylori; «+» — grad minor I până la 20 de corpi microbieni 
85
în câmpul de vedere, «++» —  grad moderat II – 20-50 de corpi microbieni ; «+++» — grad mare de 
colonizare III cu  Н. pylori  mai mult de 50 corpi microbieni. Bolnavii din lotul de bază au administrat 
Pilobact  (ce conţine Omeprazol 20mg, Claritromicină 500mg, Tinidazol 500mg )  câte o capsulă 
de 2 ori pe zi,  dimineaţa  şi seara până la masă, pe parcurs de 7 zile apoi Omeprazol 20mg seara în 
următoarele  21 de zile. 
Rezultate şi discuţii. Infectarea cu H.pylori a fost apreciată la toţi bolnavii: gradul III de colo-
nizare s-a apreciat la 28 pacienţi, gradul II – la 7, gradul I la – 5 bolnavi. S-a observat că la pacienţii 
cu durată anamnestică mare a ulcerului  (mai mult de 5 ani ) gradul de colonizare al mucoasei a fost 
mare şi  moderat (+++, ++),   constituind  64,5% (p<0,05), şi invers pacienţii cu o anamneză ulceroasă 
mică până la 1un an au avut un grad minor de colonizare (+). Gena CagA a fost depistată la 34 de 
bolnavi (87,5% cazuri). Prezenţa serotipului  H.pylori determina profunzimea modifi cărilor morfo-
logice şi intensitatea manifestărilor clinice. Durerea epigastrală a fost înregistrată la toţi pacienţii cu 
serotip I Н. pylori, 6 bolnavi infectaţi cu Н. pylori Cag- au acuzat senzaţie de greutate, discomfort 
epigastral. Senzaţia de pirozis a fost înregistrată la toţi bolnavii cu Н. pylori Cag+.  Astfel,  infectarea 
cu H.pylori Cag+ provoacă o agresiune severă a mucoasei gastroduodenale şi, respectiv, cu semne 
clinice de intensitate mai mare. 
La toţi bolnavii endoscopic s-a vizualizat ulcer solitar cu dimensiuni de la 0,4 până la 1,7 cm. 
Până  la iniţierea tratamentului de eradicare tabloul endoscopic a demonstrat prezenţa leziunilor his-
topatologice active, apreciate după criteriile propuse în sistemul Sidney (infl amaţia: infi ltrarea cu 
neutrofi le polimorfonucleare;  prezenţa atrofi ei, a metaplaziei intestinale). La bolnavii infectaţi cu 
H.pylori Cag+  alături de  prezenţa defectului ulceros s-a observat şi fragilitatea mucoasei, hemoragii 
în submucoasă, edem exprimat,  ce au  lipsit la bolnavii cu H.pylori Cag-.
 Densitatea infi ltrării mucoasei cu neutrofi le polimorfonucleare (ce caracterizează gradul in-
fl amaţiei) a fost infl uenţată, de asemenea, şi de densitatea colonizării mucoasei cu H.pylori, În colo-
nizarea mare a mucoasei cu H.pylori (+++) era prezentă activitatea infl amatorie înaltă (apreciată prin 
infi ltrarea mare a epiteliului superfi cial şi foveolar cu neutrofi le polimorfonucleare).
Efi cacitatea tratamentului a fost evaluată după următoarele criterii: durata diminuării semnelor 
clinice, durata cicatrizării defectului ulceros, efi cacitatea eradicării
Tabelelul 1
Dinamica regresării semnelor  clinice pe perioada tratamentului
Simptome Până la tratament După 28 zile de la iniţierea 
tratamentului 
Dureri epigastrale sau în proiecţia 
piloroduodenală 
36 (75%) 1 (4,2%)
Pirozis 38 (79,2%) 3 (12,5%)
Greţuri 12 (25%) 0
Vome 4 (8,3%) 0
Regurgitaţii 36 (66,7%) 0
 
 La bolnavii trataţi cu Pilobact,  conform datelor tab. 1, s-a constatat regresionarea manifes-
tărilor clinice, readaptarea fi zică şi corecţia modifi cărilor psihopatologice. La aceşti bolnavi către a 
5,2±0,7 zi de tratament s-a determinat diminuarea sau dispariţia sindromului dispeptic, sindromul 
algic s-a jugulat, în medie, la a 3,6±0,6 zi de tratament. Tabloul endoscopic după 28 zile a vizualizat 
diminuarea intensităţii reacţiilor infl amatorii ale mucoasei gastroduodenale  la 60 % bolnavi
După fi nisarea curei de tratament, statutul H,pylori -  negativ a fost apreciat la 36 de bolnavi 
(controlul eradicării efectuat prin testul ureazic rapid şi histologic). La 4 bolnavi examenul histologic 
a arătat prezenţa infecţiei, dar gradul de colonizare a fost minim (+). Procentul de eradicare după   cu 
Pilobact a constituit 90%. Efi cacitatea înaltă a fost însoţită şi de toleranţa bună a preparatului, reacţiile 
adverse s-au prezentat sub formă de  senzaţii neplăcute în gură, dispepsii intestinale  dezvoltate la 3 
pacienţi, dar erau de intensitate mică şi s-au jugulat de sine stătător. 
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Concluzii
1.  Modifi cărilor morfopatologice severe din zona gastroduodenală, prezenţa hiperacidităţii în-
alte şi a semnelor clinice manifeste se explică prin prezenţa tulpinilor patogene de H.pylori CagA+ şi 
prin potenţialul lor agresiv.
2. Tratamentul cu Pilobact asigură o vindecare clinico-morfologică şi o eradicare efi cientă a 
infecţiei H.pylori, având o toleranţă bună. 
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Rezumat
În studiu se apreciază rolul factorilor de virulenţă  al H.pylori în etiopatogenia ulcerului gastro-
duodenal, mecanismele agresiei  şi consecutivitatea dezvoltării   defectului ulceros. S-au adus argu-
mente moleculare şi genetice privind rolul  bacteriei, stabilindu-se relaţia patogenetică între H.pylori 




Article presents data on the structure of H.pylori genome and its role in the pathogenesis of 
gastroduodenal ulcer, the importance of pathogenic strains, the mechanisms of aggression on the 
gastroduodenal mucous membrane..The issues of pathogenesis and principles of potential specifi c 
antihelicobacter therapy based on discussed mechanisms are surveyed.
EVALUAREA REACŢIILOR ADVERSE POSTVACCINALE INDEZIRABILE 
(RAPI) ÎNREGISTRATE ÎN REPUBLICA MOLDOVA IN ULTIMII ANI 
Laura Ţurcan, medic epidemiolog, 
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Preventivă 
Imunizarea sistematică a populaţiei în ultimele decenii a devenit  cea mai simplă şi cost-efi -
cientă măsură de prevenire şi combatere a multor maladii transmisibile, cum ar fi : difteria, pertusa, 
tetanosul, tuberculoza, poliomielita, rujeola. În Republica Moldova, datorită imunizărilor populaţiei, 
iniţiate în anii ٫’60 ai secolului trecut, elaborării  şi realizării Programelor Naţionale de Imunizări 
(PNI), cuprinderii cu vaccinări a contingentelor eligibile la un nivel înalt au fost diminuate esenţial 
nivelurile morbidităţii, invalidităţii şi fatalităţii prin maladii-ţintă. 
Actualmente OMS a propus statelor lumii să coopereze eforturile în vederea  realizării  strate-
giilor de eliminare a rujeolei, tetanosului nou-născuţilor, sindromului rubeolei congenitale, oreionului 
şi hepatitei B, care sunt în funcţie de volumul  şi spectrul  vaccinărilor utilizate. 
Dat fi ind faptul că vaccinurile sunt preparate biologice active, administrarea lor în organismul 
uman este însoţită de diferite reacţii, inclusiv adverse, care sunt declarate în documentele de licenţiere 
a fi ecărui vaccin şi indicate în instrucţiunile de folosire a vaccinurilor [3,7,10]. 
 Problema securităţii vaccinărilor în perioada imunizărilor sistematice, aplicării vaccinurilor 
noi  devine tot mai actuală: creşte numărul persoanelor vaccinate şi efectele postvaccinale adverse 
pot fi  observate relativ mai frecvent [1,5-8]. Unele persoane vaccinate acuză complicaţii postvacci-
nale, care variază de la efecte secundare benigne, la maladii, din fericire, puţin frecvente, care pun 
în pericol viaţa vaccinatului [2,4,7,9]. Aceste reacţii sunt legate uneori de vaccin sau de o eroare în 
administrarea vaccinului ori de regimul de păstrare a preparatelor imunobiologice. 
Indiferent de origine, apariţia  unei reacţii adverse postvaccinale indezirabile (RAPI) reduce 
efi cacitatea programului de imunizări, diminuează prestigiul imunoprofi laxiei în comunitate,  incită 
părinţii să refuze vaccinarea copiilor [1,3,8]. 
Obiectivul prezentei lucrări rezidă în studierea şi  analiza comparativă cu perioada precedentă 
a reacţiilor adverse postvaccinale indezirabile de diferită origine, înregistrate în Republica Moldova 
în anii 2003-2004.
  Materiale şi metode. La analiza RAPI au fost folosite metodele epidemiologică retrospectivă 
şi operativă, observaţiei, chestionării, statistică – indicatorul Student ş.a. În total au fost analizate 88 
de cazuri RAPI după datele raportului  statistic nr. 5-săn şi  fi şelor de investigare.
Rezultate şi discuţii.  În prezent în Republica Moldova supravegherea RAPI prevede  înregi-
strarea cazurilor evidenţiate  în raportul  statistic nr. 5–săn şi completarea fi şei de investigare a cazului 
de reacţie adversă postvaccinală indizerabilă.
Prin analiza comparativă a cazurilor de  reacţii adverse postvaccinale în anii 2003 şi 2004, după 
informaţia raportului statistic nr. 5-săn,  am obţinut următoarele date: în anul 2003 în total au fost 
înregistrate  28 RAPI, iar în 2004 de două ori mai mult – 60 RAPI. Din ele numărul  reacţiilor după 
imunizarea cu vaccinul BCG în anul 2003 a fost  egal cu 20 (71,4%), în 2004 cu 41 (68,3%), P>0,05; 
după imunizarea cu vaccinul DTP au fost, respectiv, 7 (25,0%) şi 17 (28,0%) cazuri, P>0,05. 
Din alte RAPI în  anii 2003-2004 au fost declarate câte o reacţie în urma vaccinării cu ROR2, 
în 2003 o reacţie fi ind de tipul edemul Kwinke şi în 2004 de tipul erupţiilor cutanate. În anul 2004 a 
fost declarată o reacţie după vaccinarea cu vaccinul rubeolic - reacţie encefalică. Nu a  fost înregistrat 
